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Cardiologische aspecten van het 
ischemische CVA
F.W.A. Verheugt*
Ongeveer één op de zes herseninfarcten wordt veroorzaakt door versleping van embolisch materiaal 
vanuit het hart en grote vaten. Bekende oorzaken zíjn trombo-embolieën uit het linkeratrium bij 
chronisch of paroxismaal atriumfibrilleren en uit de aorta bij ernstige atherosclerose. De cardioloog 
kan met de huidige technieken zoals transthoracale echocardiografie en slokdarmechocardiografie 
deze emboliebronnen identificeren en steeds beter in kaart brengen. Daarnaast neemt het farmacolo­
gisch arsenaal om deze vaak ernstige trombo-embolische processen te voorkomen, te behandelen én 
recidieven te voorkomen verder toe, De cardioloog wordt derhalve steeds vaker medebehandelaar van 
de patiënt met het ischemische cerebrovasculaire accident.
Inleiding
Het cerebrovasculaire accident komt ongeveer dertigdui­
zend keer per jaar in Nederland voor. De gevolgen voor de 
patiënt kunnen gering zijn, als de verschijnselen ver­
gankelijk zijn, of fataal, als belangrijke delen van het 
hersenweefsel voorgoed uitvallen. Cerebrovasculaire ac­
cidenten kunnen worden verdeeld in bloedige (20%) en 
ischemische (80%). De ischemische cerebrovasculaire 
accidenten worden in de meerderheid van de gevallen 
veroorzaakt door versleping van materiaal van buiten de 
hersencirculatie. Grofweg kan men de bronnen van deze 
embolieën onderverdelen in de toevoerende vaten van de 
hersenen en het hart. Alleen als de behandelend neuroloog 
vermoedt dat het laatste het geval is, roept hij de cardio­
loog in consult.
De mening van de cardioloog en neuroloog 
over de genese van het ischemische 
cerebrovascuiaire accident
Elke cardioloog moet zich realiseren dat een ischemisch 
cerebrovasculair accident niet noodzakelijkerwijs hoeft te 
worden veroorzaakt door embolie vanuit het hart. Belang­
rijke, doch minder vaak voorkomende oorzaken van seg- 
mentale ischemie van de hersenen zijn hypotensie, hypo- 
xie en lokale trombose, Trombo-embolieën vinden m eest­
al plaats vanuit de aorta of de extracranieële arteriën naar 
de periferie van de hersenvaten. In ongeveer één van de 
zes gevallen wordt het ischemisch cerebrovasculair acci­
dent veroorzaakt door een embolisch fenomeen vanuit het 
hart, zo neemt men algemeen aan.1,2 Het echte bewijs, dat 
het hart ook de ware emboliebron is, is vrijwel nooit te 
leveren, omdat een normaal carotisangiogram een trom­
bo-embolie van daaruit niet kan uitsluiten. Wandonregel- 
matigheden zonder steno se kunnen intra-arterieële trom­
bose en vervolgens embolie geven. Omdat bij patiënten 
met atherosclerotische vaatziekte betrekkelijk vaak 
atriumfibrilleren voorkomt, krijgen zij het voordeel van 
de twijfel en wordt het hart aangewezen als emboliebron. 
Voor de cardioloog is derhalve bij de diagnostiek en
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behandeling van het cerebrovasculair accident een be­
scheiden rol weggelegd. Enerzijds is het van het grootste 
belang dat het hier verm elde bij elke cardioloog bekend is. 
Anderzijds dient de neuroloog zich te realiseren, dat de 
patiënt met een cerebrovasculair accident een hoger risico 
loopt op een acuut m yocardinfarct en plotselinge dood 
dan op een recidief cerebrovasculair accident.3,4
Embolisch materiaal bij cardiogene 
hersenembolie
Veruit de m eest frequente em bolus, die naar de hersenen 
wordt versleept, is de trombo-embolus. Deze kan uit de 
extra-cranieële arteriën in de hersenen komen, maai' even­
eens vanuit de aorta ascendens, de aortaboog, het hart of 
zelfs vanuit de veneuze circulatie in geval van paradoxe 
embolie door het foramen ovale5, een bekende oorzaak 
van hersenem bolie op relatief jeugdige leeftijd. Zeld­
zamere oorzaken van hersenem bolie zijn versleping van 
Vegetaties bij infectieuze endocarditis en nog zeldzamer, 
de versleping van tum orweefsel vanuit het hart, zoals bij 
het m yxom a cordis. Als het hart wordt aangewezen als de 
vermoedelijke emboliebron, dan staat derhalve bij uit­
sluiting van endocarditis de trom bo-em bolie op de voor­
grond. Behalve bij paradoxe embolie, zijn het linker­
atrium en de linkerventrikel de bron van trombo-embolie 
bij cardiogene hersenembolie. Bekende oorzaken van 
thrombusformatie in het linkeratrium  zijn mitralisklep- 
lijden en atriumfibrillatie, waarbij m et name in de harto- 
ren stasis van bloed en derhalve trombose kan ontstaan. 
Het reumatisch mitralisvitium, waarbij de mitralisstenose 
op de voorgrond staat, was de klassieke oorzaak van 
hersenembolie in de voorbije jaren. Vanwege de ver­
minderde incidentie van acuut reum a komt het reumatisch 
kleplijden steeds m inder vaak voor en verdwijnt deze dan 
ook als bron voor een hersenembolie. D oor het toene­
mend aantal allochtonen in N ederland is het te verwachten 
dat bij de eerste generatie nog veel reumatisch 
mitraliskleplijden kan worden vastgesteld. Een tweede 
oorzaak voor hersenem bolie naast atriumfibrilleren is mi- 
tralisklepprolaps.6 Deze -  waarschijnlijk aangeboren -  
aandoening is berucht om haar endocarditis, trombo-em­
bolie, plotselinge dood en ritmestoornissen. Deze com­
plicaties doen zich vaak vóór het vijfenveertigste levens­
jaar voor. D e diagnose is bij auscultatie al met zekerheid
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te stellen. De ziekte wordt meer bij vrouwen dan bij Bovendien kunnen de bewegingen van de vier kleppen
mannen vastgesteld.
Ook de linkerkamer kan een belangrijke oorzaak zijn van 
de cardiogene embolie. Bekend is het recente myocardin- 
farct, waar thrombusformatie op het necrotische endocard 
plaatsvindt in gebieden van het hart met akinesie of dyski- 
nesie. Een dergelijke thrombus, die veel vaker wordt 
waargenomen op echocardiografie dan bij embolisatie, 
kan medicamenteus nog altijd moeilijk worden voorko­
men en ook haar behandeling is nog niet bekend. Een 
andere oorzaak van linkerkamertrombose is de slecht
van het hart worden geobserveerd, waarbij klepstenose, 
klepverkalking en klepinsufficiëntie goed kwalitatief en 
soms zelfs kwantitatief in kaait worden gebracht. Ten­
slotte is stolselvorming in met name de ventrikels goed te 
registreren. Bij een aantal patiënten is vanwege allerlei 
oorzaken transthoracale echocardiografie niet goed mo­
gelijk. Transoesofageale echocardiografie zal dan uit­
komst brengen. Hiermee is vooral het linkeratrium beter 
in beeld te brengen.8 Dit onderzoek levert bovendien 
beelden op van de hartoren. Daar is bij patiënten met een
contraherende linkerkamer, al of niet in combinatie met cerebrovasculair accident stolselvorming aan te treffen,
coronarialijden. Deze patiënten, die van nature al een Transthoracale echocardiografie is weliswaar niet belas-
slechte prognose hebben, vertonen een dermate trage tend voor de patiënt, doch tijdrovend. Als bij lichamelijk
bloedstroom in de linkerkamer, dat gemakkelijk throm- onderzoek, electrocardiografie en X-thorax, geen cardiale
busvorming optreedt.
Onderzoek bij mogelijk cardiogene 
hersenembolie
afwijking aan het licht komt, is de kans dat het standaard 
transthoracale echocardiogram het hart aanwijst als em­
boliebron minder dan twee procent.2 Het transoesofageale 
echocardiogram kan deze kans verhogen tot tien procent.9
Zoals gezegd, heeft de patiënt zonder blijvende uitval of 
Behalve neurologisch onderzoek is uiteraard bij elke pa™ slechts geringe uitval, een hoger cardiaal risico dan het 
tiënt met een cerebrovasculair accident grondig lichame- risico op een recidief cerebrovasculair accident. Voor­
lijk onderzoek aangewezen. Als men het vermoeden heeft alsnog is niet bekend hoe de patiënt met een extra hoog 
dat het hart de emboliebron zou kunnen zijn, mag een cardiaal risico is te identificeren, zodat hiervoor niet spe- 
aantal zaken bij het lichamelijk onderzoek niet worden ciaal de hulp van de cardioloog hoeft te worden ingeroe-
overgeslagen.
Palpatie van de pols
Patiënten met een irregulaire pols kunnen worden ver­
dacht van het bestaan van atriumfibrilleren. Als men de 
pols langere tijd palpeert, kan men uitmaken of deze 
regulair is, volstrekt iiregulair is (atriumfibrilleren) of 
regulair is met frequente extra-systolie (geen atriumfi­
brilleren). Indien men twijfelt, kan een elektrocardiogram 
uitkomst brengen.
Auscultatie van het hart
Bij auscultatie van het hart kan ten eerste een belangrijk 
polsdeficiet worden vastgesteld, hetgeen bewijzend is 
voor atriumfibrillatie. Ten tweede kan aan de tonen wor­
den vastgesteld of er een mitralisklepstenose bestaat. Ten­
slotte kunnen soufflés wijzen op het bestaan van klepvitia. 
Als tevens koorts bestaat, moet de differentiaaldiagnosti- 
sche gedachte uitgaan naar het bestaan van een endocardi­
tis met hersenembolie.
pen. Nieuwe eenvoudige diagnostische methoden kunnen 
wellicht in de toekomst uitkomst brengen.
In Nederland bestaat consensus, óf en wanneer de cardio­
loog in consult komt bij de patiënt met een ischemisch 
cerebrovasculair accident (tabel I).
Tabel L Wanneer cardiologisch consult bij de patiënt met een 
ischemisch cerebrovasculair accident?
L eeftijd  < 4 5 j a a r
altij d
L eeftijd  > 45 j a a r
alléén als dit het beleid beïnvloedt en bij 
cardiale voorgeschiedenis
afwijkend lichamelijk onderzoek:
-  pols < 50/min of 150/min
-  irregulaire pols en polsdeficiet
-  links- en/of rechtszijdige decompensatie
-  soufflé of click aan het hart
Overig onderzoek
Na het lichamelijk onderzoek en het eventueel vervaar­
digen van een ECG, dient -  indien men vermoedt dat het 
hart de emboliebron is -  ook een X-thorax te worden 
gemaakt. Een normale hartconfiguratie maakt het hart als 
emboliebron minder waarschijnlijk. Vervolgens is het 
mogelijk via langduriger registratie van het elektrocardio­
gram (Holter-monitoring), ritmestoomissen bij de patiënt 
met sinusritme op te sporen. De diagnostische opbrengst 
is echter gering.7 Tenslotte kan een echocardiogram wor-
afwijkende thoraxfoto in 2 richtingen:
-  vergroot hart
-  longstuwing
afwijkend elektrocardiogram:
-  ritmestoomissen
-  ischemie, oud infarct
-  ’aneurysma cordis’
Behandeling van de patiënt met
den vervaardigd. Met dit instrument is het mogelijk vorm cardiogene hersenembolie
en functie van het hart fraai vast te leggen op een niet- 
invasieve en goed herhaalbare wijze. De wanddikte en 
afmeting van elk van de vier compartimenten van het hart
Bij tumorembolie naar de hersenen dient uiteraard de 
tumor chirurgisch te worden verwijderd. Bij endocarditis
zijn nauwkeurig vast te stellen. Tevens kan men de be- en hersenembolie zullen de cardioloog en de microbio- 
weeglijkheid van de wanddelen goed in beeld brengen. loog, ten aanzien van antibiotica of chirurgische ver-
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wijdering van de geïnfecteerde hartklep, het beleid bepa­
len. Bij de m eest frequente vorm van cardiogene herse­
nembolie, de trombo-embolie, staat medicamenteuze be­
handeling op de voorgrond. In zeldzame gevallen -  waar­
bij de patiënt onder adequate medicatie embolieën naar de 
hersenen blijft schieten -  kan een enkele keer chirurgisch 
correctie van de cardiale aandoening plaatsvinden. Be­
keur voor één van beide zien. Derhalve is aspirine bij deze 
patiënten een logische keuze.14
Conclusie
Het hart is slechts in een kleine minderheid van de geval­
len de oorzaak van het cerebrovasculair accident. Bij
kend in dezen zijn mitralisstenose en linkerkameraneu- lichamelijk onderzoek, elektrocardiografie en röntgeno-
rysma.
Medicamenteuze behandeling bij cardiogene trom bo-em ­
bolie naar de hersenen geschiedt met antitrombotica. De­
ze kunnen grofweg worden ingedeeld in coumarine-deri- 
vaten en plaatjesaggregatieremmers. Aanvankelijk kan 
subcutane of intraveneuze heparine worden toegediend, 
doch deze m edicatie wordt in Nederland vrijwel nooit 
poliklinisch voortgezet. Pas onlangs is antwoord geko­
men op de vraag, o f en, zo ja, welke antitrombotische 
behandeling bij cardiogene hersenembolie is gewenst. 
Patiënten m et atriumfibrilleren en een trombo-embolie 
kunnen het beste worden beschermd met orale antistol- 
ling.11 Als hier een contra-indicatie tegen bestaat, is 
plaatjesremming (aspirine 100 m g daags) een goed alter­
natief. 11
Daarnaast bestaat er in Nederland consensus over de 
categorieën patiënten met een ischemisch cerebrovascu­
lair accident zonder belangrijke carotispathologie, die 
ook met coumarinederivaten zouden moeten worden be­
handeld, Deze staan vermeld in tabel II. Het betreft hier 
relatieve indicaties, die vanwege belangrijke contra-indi- 
caties -  zoals hoge leeftijd, conditie en coöperatie -  teniet 
kunnen worden gedaan.
Tabel II. Indicaties voor coumarine-derivaten bij patiënten met een 
ischemisch cerebrovasculair incident in de afwezigheid van be­
langrijke carotispathologie.
paroxysmaal o f chronisch atriumfibrilleren 
reumatisch mitralisklepvitium (met o f zonder atriumfibrilleren) 
kunstklep
recent (< 6 weken) myocardinfarct 
anewysma cordis 
congestieve cardiomyopathie
mitralisklepprolaps met significante mitralisklepinsufficiëntie
m
m
Tevens moet m en  zich bedenken, dat bij patiënten zonder 
ischemisch cerebrovasculair accident alleen het reum a­
tisch m itralisklepvitium  en de kunstklep een indicatie 
voor behandeling met coumarinederivaten vormen. De rol 
van coumarinederivaten bij aneurysma cordis, conges­
tieve cardiomyopathie, mitralisklepprolaps en na een 
coronaire bypass-operatie, is nog altijd onduidelijk. Deze 
middelen zijn derhalve bij deze indicaties niet geïndi­
ceerd (paroxysmaal). Atriumfibrilleren bij overigens ge­
zonde individuen verhoogt de kans op een herseninfarct. 
Het is belangrijk deze complicatie te voorkomen. Dit lijkt 
mogelijk met het geven van antitrombotica.12 Coum arine­
derivaten in norm ale of zelfs lage dosering13, maai* ook 
aspirine, zijn effectief gebleken in het voorkómen van het 
herseninfarct bij (paroxysmaal) atriumfibrilleren. Ver­
gelijkend onderzoek tussen de bewerkelijke behandeling 
met coumarinederivaten en de patiëntvriendelijke en 
goedkope therapie m et aspirine, laat evenwel geen voor-
grafie van de thorax kan het vrijwel altijd als bron van het 
cerebrovasculair accident worden uitgesloten. Als men 
vermoedt dat het hart de bron is van een hersenembolie, 
kan de cardioloog aan de hand van transthoracale en in 
som m ige gevallen met transoesofageale echocardiografie 
dit vermoeden bevestigen of ontkennen. Het atriumfi­
brilleren is de m eest voorkomende oorzaak van cardioge­
ne hersenembolie. Atriumfibrilleren kan gemakkelijk met 
licham elijk onderzoek en elektrocardiografie worden 
vastgesteld. De behandeling van de patiënt met een car­
diogene hersenembolie is een enkele maal chirurgisch, 
m aar veelal medicamenteus in de vorm van orale an- 
tistolling.
Literatuur
1. Cerebral embolism task force. Cardiogenic brain embo­
lism. Arch Neurol 1986; 43: 71-84.
2. Cerebral embolism task force. Cardiogenic brain embo­
lism: The second report of the cerebral embolism task 
force. Arch Neurol 1989; 46: 727-43.
3. Di Pasquale G, Andreoli A, Pinelli G, et al. Cerebral 
ischemia and asymptomatic coronary artery disease: a 
prospective study of 83 patients. Stroke 1986; 17: 1098- 
101.
4. Hey man A, Wilkinson WE, Hurwitz BJ, et al. Risk of 
ischemic heart disease in patients with TIA. Neurology 
1984; 34: 626-30.
5. Lechat Ph, Mas JL, Lascault G, et al. Prevalence of 
patent foramen ovale in patients with stroke. N Engl J 
Med 1988; 318: 1148-52.
6. Barnett HJM, Boughner DR, Taylor DW, Cooper PE, 
Kostuk WJ, Nichol PM. Further evidence relating mi­
tral-valve prolapse to cerebral ischemic events. N Engl J 
Med 1980; 302: 139-44.
7. Koudstaal PJ, van Gijn J, Klootwijk APJ, van der Meche 
FGA, Kapelle LJ. Holter monitoring in patients with 
transient and focal ischemic attacks of the brain. Stroke 
1986; 17: 192-5.
8. Aschenberg W, Schluter M, Kremer P, Schroder E, 
Siglow V, Bleifeld W. Transesophageal two-dimensio- 
nal echocardiography for detection of left atrial appen­
dage thrombus. J Am Coll Cardiol 1986; 7: 163-6.
9. Pop G, Sutherland GR, Koudstaal PJ, Sit TW, De Jong 
G, Roelandt JRTC, Transesophageal echocardiographiy 
in the detection of intracardiac embolic sources in pa­
tients with transient ischemic attacks. Stroke 1990; 21: 
560-5.
10. Funke Kupper AJ, Verheugt FWA, Peels CH, Galema 
TW, Roos JP. Effect of low dose acetylsalicylic acid on 
the incidence and hematological activity of left ven­
tricular thrombosis in patients with acute anterior myo­
cardial infarction. Am J Cardiol 1989; 63: 917-920.
11. EAFT (European Atrial Fibrillation Trial) Study Group.
Volume 27, februari 1996 | 5
Hart Bulletin/F.W.Â. V e r h e u g t
Secondary prevention of non-rheumatic atrial fibrilla­
tion after transient ischaemic attack or minor stroke. 
Lancet 1993; 342: 1255-62.
12. Verheugt FWA. Atriumfibrilleren: antistollen of niet? 
Hartbulletin 1990; 21: 233-5.
13. Boston Area Anticoagulation Trial for Atrial Fibrillation 
(BAATAF)Investigators. The effect of low-dose warfa­
rin on the risk of stroke in patients with nonrheumatic 
atrial fibrillation. N Engl J Med 1990; 323: 1505-11.
14. Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Investigators. 
Warfarin versus aspirin for prevention of thromboembo­
lism in atrial fibrillation: Stroke Prevention in Atrial 
Fibrillation II Study. Lancet 1994; 343: 687-91.
A.C. Arntzeniusprijs 1995
Voor de toekenning van de A.C. Amtzeniusprijs selec­
teert de redactie van Hart Bulletin jaarlijks het haars 
inziens beste artikel, geschreven door een auteur jonger 
dan veertig jaar. Voor het jaar 1995 is de keuze gevallen 
op eerste auteur L. Bellersen voor het artikel: 'Risico­
factoren voor het overlijden door een cardiale oorzaak 
bij patiënten met TIA of herseninfarct’.
De redactie wenst collega Bellersen hiermede van harte 
geluk/De samenvatting van het betreffende artikel, dat 
is verschenen in het aprilnummer van Hart Bulletin op 
pagina 68 e.v., is hieronder nogmaals afgedrukt.
Redactie
Risicofactoren voor het overlijden door 
een cardiale oorzaak bij patiënten met 
TIA of herseninfarct
L. Bellersen
Het doel van de studie was het identificeren van risico­
factoren voor overlijden door een cardiale oorzaak na 
een doorgemaakte TIA (transient ischemic attack) of 
een herseninfarct.
Dit onderzoek ging uit van 740 patiënten bij wie een 
24-uurs-ECG-registratie werd geanalyseerd voor een 
neurologische indicatie, waaronder de indicatie TIA of 
herseninfarct. Na 4,7 jaren waren er 262 patiënten over­
leden. Van deze 262 overleden patiënten waren 86 
patiënten met een TIA of herseninfarct tijdens follow-
up overleden aan een cardiale doodsoorzaak. Deze pa­
tiënten weiden vergeleken met een groep van 118 pa­
tiënten met een TIA of herseninfarct die nog in leven 
waren of reeds gestorven waren ten gevolge van een 
niet-cardiale oorzaak. Onafhankelijke risicofactoren na 
multivariatie analyse van alle gegevens uit de neurolo­
gische en cardiale anamnese, het 12-afleidingen-ECG, 
het 24-uurs-ECG en het precordiale echocardiogram 
waren: een my ocardinfar c tin  de voorgeschiedenis, dia­
betes mellitus, longziekten, intraventriculaire gelei- 
dingsstoomis of afwijkende T-top op het standaard- 
ECG, en ventriculaire tachycardie, multiforme prema­
ture ventriculaire contractie (PVC), doublet of bigemi- 
nie op de 24-uurs-ECG-registratie. De cardiale progno­
se na een TIA of herseninfarct hangt alleen van cardiale 
risicofatoren af; geen enkele neurologische factor was 
voorspellend.
Patiënten met een TIA of herseninfarct in het verleden 
hebben een hoog risico om te overlijden ten gevolge van 
een cardiale oorzaak. De jaarlijkse incidentie is 2% tot
5 %, hetgeen overeenkomt met 67 % van de totale mor­
taliteit. Het rendement van cardiale screening bij pa­
tiënten met een TIA of herseninfarct om de cardiale 
prognose in te schatten, is onbekend.
Het ís belangrijk om risicofactoren op te sporen die een 
cardiale doodsoorzaak kunnen voorspellen. Tot op he­
den wordt cardiale screening voornamelijk gebruikt om 
een cardiale emboliebron op te sporen. Wij onder­
zochten een groep TIA- en herseninfarctpatiënten die 
uitgebreide neurologische en cardiale screening onder­
gingen op risicofactoren.
»
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